PREVALENSI  NEKROSIS PULPA PADA PASIEN DENGAN RIWAYAT DIABETES MELLITUS DI POLIKLINIK GIGI DAN MULUT RSUD DR. MOEWARDI SURAKARTA TAHUN 2009 by SETYOWATI, YULIANA PUJO
 PREVALENSI  NEKROSIS PULPA PADA PASIEN DENGAN RIWAYAT 
DIABETES MELLITUS DI POLIKLINIK GIGI DAN MULUT RSUD DR. 
MOEWARDI SURAKARTA TAHUN 2009 
 
SKRIPSI 
Untuk Memenuhi Persyaratan 
Memperoleh Gelar Sarjana Kedokteran 
 
 
 
 
 
YULIANA PUJO SETYOWATI 
G0006027 
 
 
 
FAKULTAS KEDOKTERAN 
UNIVERSITAS SEBELAS MARET 
SURAKARTA 
2009 
 
 PERSETUJUAN 
 
Skripsi dengan judul :  
Prevalensi Nekrosis Pulpa pada Pasien dengan Riwayat Diabetes Mellitus di 
Poliklinik Gigi dan Mulut RSUD Dr. Moewardi Surakarta tahun 2009 
 
 
 
Yuliana Pujo Setyowati, G0006027, Tahun 2010 
 
Telah disetujui untuk dipertahankan di hadapan Tim Ujian Skripsi 
 Fakultas Kedokteran Universitas Sebelas Maret Surakarta 
Pada hari……., tanggal………….. 2010 
 
           
 
 
         Pembimbing Utama Penguji Utama 
 
 
 
  
Risya Cilmiaty, drg., M.Si., SpKG.  Pradipto Subiyantoro, drg., SpBM. 
 NIP : 19580710 198610 2 001  NIP : 19570629 198403 1 003  
 
 
        
        Pembimbing Pendamping Anggota Penguji 
 
 
 
  
 Widia Susanti, drg., M.Kes.  Suyatmi, dr.MBiomed Sc. 
     NIP : 19690216 200401 2 002                          NIP : 19720105 200112 2 001     
                                                         
                                                           
                                                         Tim Skripsi 
 
 
 
                                             
                                        Sudarman, dr., Sp THT-KL (K) 
                                           NIP : 19450712 197610 1 001                              nhg 
 PERNYATAAN 
 
Dengan ini menyatakan bahwa dalam skripsi ini tidak terdapat karya yang pernah 
diajukan untuk memperoleh gelar kesarjanaan di suatu Perguruan Tinggi, dan 
sepanjang pengetahuan penulis juga tidak terdapat karya atau pendapat yang 
pernah ditulis atau diterbitkan oleh orang lain, kecuali yang secara tertulis diacu 
dalam naskah dan disebutkan dalam daftar pustaka.  
 
 
 
 Surakarta, 29 Mei 2010 
 
 
Yuliana Pujo Setyowati 
G0006027 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 ABSTRAK 
 
YULIANA PUJO SETYOWATI. G0006027/ VIII. 2010. PREVALENSI 
NEKROSIS PULPA PADA PASIEN DENGAN RIWAYAT DIABETES 
MELLITUS DI POLIKLINIK GIGI DAN MULUT RSUD DR. MOEWARDI 
SURAKARTA TAHUN 2009. Fakultas Kedokteran, Universitas Sebelas Maret 
Surakarta. 
 
Tujuan Penelitian : Mengetahui berapa prevalensi nekrosis pulpa pada pasien 
dengan riwayat diabetes mellitus di poliklinik gigi dan mulut RSUD Dr. 
Moewardi Surakarta tahun 2009. 
 
Metode Penelitian : Penelitian ini adalah penelitian observasional deskriptif 
dengan pendekatan cross sectional. Data penelitian didapatkan dari rekam medis 
pasien nekrosis pulpa yang berkunjung di poliklinik gigi dan mulut RSUD Dr. 
Moewardi Surakarta tahun 2009. Data yang diteliti adalah persentase nekrosis 
pulpa pada pasien yang memiliki riwayat DM. Hasilnya kemudian dianalisa 
secara deskriptif dengan memaparkan secara numerik dan grafis (dalam bentuk 
tabel atau grafik) jumlah kasus pasien nekrosis pulpa dengan riwayat diabetes 
mellitus yang terdapat di poliklinik gigi dan mulut RSUD Dr. Moewardi Surakarta 
tahun 2009. 
 
Hasil Penelitian : Penilaian secara deskriptif menghasilkan prevalensi nekrosis 
pulpa pada pasien dengan riwayat diabetes mellitus di poliklinik gigi dan mulut 
RSUD Dr. Moewardi Surakarta tahun 2009 adalah sebesar 2 %.  
 
Simpulan Penelitian : Prevalensi nekrosis pulpa pada pasien dengan riwayat 
diabetes mellitus di poliklinik Gigi dan Mulut RSUD Dr. Moewardi Surakarta 
tahun 2009  yaitu 2 %.  
 
Kata Kunci : prevalensi, nekrosis pulpa, diabetes mellitus 
  
ABSTRACT 
 
YULIANA PUJO SETYOWATI. G0006027/VIII. 2010. The Prevalence of 
Necrotic Pulp in Patient with Diabetes Mellitus History at Poliklinik Gigi dan 
Mulut RSUD Dr. Moewardi Surakarta in 2009. Faculty of Medicine, Universitas 
Sebelas Maret Surakarta. 
 
Objective : The aim of this study was to show the prevalence of necrotic pulp in 
patient with diabetes mellitus history at RSUD Dr. Moewardi Surakarta in 2009.   
 
Methods : This study was  identified by cross sectional in observasional 
descriptive strategy. Research data are collected from medical record of necrotic 
pulp patient at Poliklinik Gigi dan Mulut RSUD Dr. Moewardi Surakarta in 2009. 
Research data containing the amount and percentage of necrotic pulp in patient 
with diabetes mellitus history. The result are analyzed descriptively which is 
shown numerically and graphically (which is contain table and chart) the amount 
of necrotic pulp patient with diabetes mellitus history in 2009. 
 
Result : The evaluation, descriptively produce the prevalence of necrotic pulp in 
patient with diabetes mellitus history at Poliklinik Gigi dan Mulut RSUD Dr. 
Moewardi Surakarta in 2009 for 2  % 
 
Conclution : The prevalence of necrotic pulp in patient with diabetes mellitus  
history at poliklinik Gigi dan Mulut RSUD Dr. Moewardi Surakarta in 2009 is 2 
%. 
 
Key words : prevalence, necrotic pulp, diabetes mellitus  
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ABSTRAK 
 
 
Lusila Puri Dwi Jayani, G0006014, 2010. HUBUNGAN KELEBIHAN BERAT 
BADAN DENGAN INKONTINENSIA URIN PADA WANITA DI WILAYAH 
SURAKARTA. Fakultas Kedokteran Universitas Sebelas Maret Surakarta. 
 
Tujuan: Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui adanya hubungan kelebihan 
berat badan dengan inkontinensia urin pada wanita di wilayah Surakarta. 
Inkontinensia urin didefinisikan sebagai keluarnya urin yang tidak terkendali. 
Dalam masyarakat masalah ini sangat jarang dikeluhkan, namun Inkontinensia 
urin ini merupakan salah satu masalah penting dalam hal kesehatan. Inkontinensia 
urin meningkat seiring dengan bertambahnya usia, namun dapat terjadi di segala 
rentang usia. Kejadian ini lebih sering dijumpai pada wanita, karena secara 
anatomi uretra wanita lebih pendek dibanding pria. Adanya peningkatan status 
ekonomi di negara-negara berkembang, terjadi pula peningkatan prevalensi orang-
orang dengan berat badan berlebih/IMT (Indeks Massa Tubuh) yang tinggi. 
Peningkatan IMT ini akan meningkatkan resiko terjadinya inkontinensia urin, 
dimana akan terjadi peningkatan tekanan intraabdominal dan kelemahan otot 
dasar panggul.  
 
Metode: Penelitian ini bersifat observasional analitik dengan pendekatan cross 
sectional  dimana teknik sampling yang digunakan adalah purposive cluster 
random sampling. Besar sampel sebanyak 100 wanita dengan rentang usia 25 – 45 
tahun, yang terdiri dari 50 wanita dengan berat badan normal dan 50 wanita 
dengan berat badan berlebih (overweight dan obesitas). Penelitian ini 
dilaksanakan pada bulan Januari-Februari 2010 di 5 kecamatan di wilayah 
Surakarta. Data yang diperoleh dianalisis secara statistik dengan uji korelasi 
Lambda. 
 
Hasil: Hasil analisis dengan uji korelasi Lambda didapatkan angka hubungan 
sebesar 0.238. Angka ini menunjukkan bahwa antara kelebihan berat badan 
dengan inkontinensia urin memiliki suatu hubungan dan kekuatan hubungan 
tersebut lemah.  
 
Simpulan: Sehingga dapat disimpulkan bahwa terdapat hubungan lemah antara 
kelebihan berat badan dengan inkontinensia urin pada wanita di wilayah 
Surakarta. 
 
 
Kata Kunci: Kelebihan berat badan - inkontinensia urin – wanita 
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ABSTRACT 
 
 
Lusila Puri Dwi Jayani, G0006014, 2010. The Correlation between The Excess 
of Body Weight and Urinary Incontinence in Women in Surakarta. Faculty of 
Medicine, Sebelas Maret University, Surakarta. 
 
Objective: The aim of this research is to learn about the correlation between the 
excess of body weight and urinary incontinence in women in Surakarta. Urinary 
Incontinence defined as involuntary loss of urine.  This problem is rare to 
complained in community, but it is one of the most common health problems. 
There is an increasing risk in the elderly, but it can occur among women of nearly 
all ages. This problem is more be found in women, because anatomically the 
urethra is shorter than man’s. The increase of economic state in the developing 
country is likely to increase the prevalence of people with excess of body 
weight/high BMI (Body Mass Index). High BMI will increase the incident of 
urinary incontinence because of increasing intra abdominal pressure and pelvic 
muscle weakness.  
 
Methods: The research is an analytic observational study by cross sectional 
approach in which the sampling technique applied was purposive cluster random 
sampling. The sample was 100 adult women aged 25-45 years old. Fifty of them 
were normal weight and the other had excess body weight (overweight and 
obesity). The research has done in January-February 2010 in all subdistrict in 
Surakarta. All data from this research were analyzed by Lambda Correlation Test. 
 
Result: The result of Lambda Correlation Test showed that the correlation was 
0.238. It means that there is correlation between excess of body weight and 
urinary incontinence and the strength of this correlation are poor.  
 
Conclusion: So it can be concluded that there is a correlation between the excess 
of body weight and urinary incontinence in women in Surakarta. 
 
 
Keyword : Overweight – Urinary Incontinence - Women  
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 BAB I 
PENDAHULUAN 
 
A.Latar Belakang Masalah 
Ilmu kedokteran gigi mengalami perkembangan yang pesat sehingga 
banyak penyakit gigi yang dapat ditangani dengan baik salah satunya adalah 
karies. Karies, berasal dari bahasa Yunani, berarti lubang, menurut Lundeen 
dan Roberson adalah penyakit gigi yang disebabkan oleh mikroba yang 
mengakibatkan jaringan keras gigi terlarut dan hancur (Lundeen dan Roberson, 
1995). Karies merupakan suatu penyakit yang etiologinya terdiri atas berbagai 
faktor, yaitu faktor substrat atau medium, plak (mikroba), dan faktor pejamu 
(gigi dan saliva), faktor lain yang berperan adalah waktu. Karies akan terjadi 
bila keempat faktor tersebut ada dan saling berinteraksi (Kidd et al., 1991). 
Berdasarkan data Survei Kesehatan Rumah Tangga (SKRT) tahun 2004 oleh 
DEPKES diketahui prevalensi karies gigi sebesar 90,05%, sedangkan di RSUD 
Dr.Moewardi Surakarta, data mengenai persentase penyakit karies gigi pada 
tahun 2007 yaitu sebanyak 46,7 %, dan dari data tersebut yang terdiagnosis 
sebagai nekrosis pulpa sebanyak 26,3 %. Karies gigi yang tidak dirawat lambat 
laun akan mencapai bagian pulpa dan mengakibatkan peradangan pada pulpa 
sehingga menyebabkan kematian pulpa (nekrosis pulpa). 
 Nekrosis pulpa adalah suatu perubahan morfologis yang 
menunjukkan kematian sel pada jaringan pulpa (Dorland, 1998). Nekrosis atau 
kematian pulpa memiliki penyebab yang bervariasi, pada umumnya disebabkan 
2 
 
oleh keadaan pulpitis yang irreversibel tanpa penanganan atau dapat terjadi 
akibat luka trauma sehingga suplai aliran darah ke pulpa terganggu. Penyebab 
nekrosis pulpa lainnya adalah iritasi dari bahan restorasi silikat, ataupun 
akrilik. Nekrosis pulpa juga dapat terjadi pada aplikasi bahan devitalisasi 
seperti arsen dan paraformaldehid (Soames dan Southam, 1998). 
Nekrosis pulpa yang terbentuk oleh karena proses karies sering 
ditemukan pada penyakit diabetes mellitus (DM) sebab cairan krevikular 
penderita DM (suatu cairan yang berhubungan dengan suatu celah khususnya 
celah gingival) mengandung lebih banyak glukosa yang dapat berperan sebagai 
substrat kariogenik sehingga membantu mempercepat proses karies. Hasil 
penelitian oleh Reuterving menyatakan bahwa terdapat perbedaan profil 
mikroba di saluran akar pada gigi yang nekrosis, yaitu ditemukan 
Fusobacterium nucleatum, Peptostreptococcus micro dan Streptococcus spp. 
yang merupakan spesies terbanyak. Jenis mikroba tersebut merupakan mikroba 
yang virulen pada proses pembentukan karies gigi. Pada pasien DM yang 
mengkonsumsi obat antidiabetik oral dapat menyebabkan ludah menjadi lebih 
kental sehingga menyebabkan mulut kering (xerostomia), hal ini merupakan 
faktor predisposisi bagi terbentuknya karies (Reuterving et al., 1986;Sbordone 
et al., 1995; Tjokoprawiro, 2006; Glass et al., 1984;Dorland, 1998).  
Beberapa hasil penelitian mengenai DM, terutama yang tidak 
terkontrol yang berhubungan dengan penyakit periodontal dan lepasnya gigi 
yang berkaitan dengan penyakit periodontal telah banyak dilaporkan (Taylor, 
1999). Subpopulasi di Swedia juga menunjukkan bahwa wanita dengan Insulin 
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Dependant Diabetes Mellitus (IDDM) jangka panjang memiliki prevalensi 
karies gigi dengan lesi periapikal lebih tinggi dibandingkan dengan IDDM 
jangka pendek atau dengan yang non diabetes mellitus (Falk et al., 1989). 
Penelitian lain di Jepang melaporkan bahwa  pasien dengan DM menunjukkan 
persentase yang tinggi pada penyakit pulpa atau infeksi periodontal yaitu 24% 
dari semua kasus (Ueta et al., 1993). Berdasarkan hasil penelitian yang ada 
maka dapat dijelaskan mengenai hubungan antara penyakit DM dengan 
nekrosis pulpa. 
Jumlah kasus nekrosis pulpa yang berkaitan dengan penyakit DM di 
poliklinik gigi dan mulut RSUD Dr. Moewardi Surakarta belum pernah 
dilaporkan, maka peneliti tertarik untuk meneliti prevalensi nekrosis pulpa 
pada pasien dengan riwayat DM di poliklinik gigi dan mulut RSUD Dr. 
Moewardi Surakarta tahun 2009.  
B. Perumusan Masalah 
Berapa prevalensi nekrosis pulpa pada pasien dengan riwayat diabetes 
mellitus di poliklinik gigi dan mulut RSUD Dr. Moewardi Surakarta pada 
tahun 2009? 
C. Tujuan Penelitian 
Untuk mengetahui prevalensi nekrosis pulpa pada pasien dengan 
riwayat diabetes melitus di poliklinik gigi dan mulut RSUD Dr. Moewardi 
Surakarta pada tahun 2009. 
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D. Manfaat Penelitian 
1. Manfaat teoritis 
Penelitian ini dapat memberikan informasi ilmiah yang dapat 
memperdalam pengetahuan mengenai hubungan antara penyakit sistemik 
dengan kesehatan gigi terutama hubungan penyakit diabetes mellitus dengan 
nekrosis pulpa. 
2. Manfaat aplikatif 
Penelitian prevalensi nekrosis pulpa pada pasien dengan riwayat 
diabetes mellitus di poliklinik gigi dan mulut RSUD Dr. Moewardi pada 
tahun 2009 ini dapat memberikan informasi mengenai jumlah kasus pasien 
nekrosis pulpa terutama yang dikaitkan dengan riwayat diabetes mellitus 
pada tahun 2009, sehingga diharapkan dengan didapatkannya informasi 
mengenai data tersebut, penanganan dini terhadap karies pada pasien 
dengan riwayat diabetes mellitus dapat lebih diperhatikan sehingga 
terjadinya nekrosis pulpa dapat dicegah. 
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BAB II 
LANDASAN TEORI 
A. Tinjauan Pustaka 
1. Nekrosis Pulpa 
 Nekrosis, berasal dari kata necrosis yaitu perubahan morfologis 
yang menunjukkan kematian sel dan disebabkan oleh kerja degradatif 
enzim progresif (Dorland, 1998). Pulpa gigi adalah jaringan lunak dari 
bagian gigi yang terdiri dari pembuluh-pembuluh darah dan saraf. 
Pulpa gigi dalam rongga pulpa berasal dari jaringan mesenkhim dan 
mempunyai berbagai fungsi : sebagai pembentuk, sebagai penahan, 
mengandung zat-zat makanan, mengandung sel saraf/sensori 
(Itjingningsih, 1991). 
Nekrosis atau kematian pulpa memiliki penyebab yang 
bervariasi, pada umumnya disebabkan oleh iritasi mikroba, mekanis, 
atau kimia. Karies dentis dan mikroorganisme di dalam saluran akar 
merupakan sumber utama iritan mikroba, mula-mula terhadap jaringan 
pulpa kemudian terhadap jaringan sekitar akar. Iritan mekanis 
terhadap jaringan pulpa yang potensial adalah prosedur operatif, 
kuretase periodontium yang dalam, tekanan pada perawatan ortodonsi, 
dan trauma. Iritasi kimia terhadap pulpa berasal dari berbagai 
pembersih dentin, bahan sterilisasi dan desentisisasi, atau sejumlah zat 
yang terkandung dalam bahan restorasi atau bahan pelapis kavitas 
(Walton and Torabinejad, 1996). 
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Nekrosis pulpa pada dasarnya terjadi diawali karena iritasi 
mikroba pada jaringan pulpa. Hal ini bisa terjadi akibat adanya kontak 
antara jaringan pulpa dengan lingkungan oral, yaitu terbukanya 
tubulus dentin dan terbukanya pulpa, hal ini memudahkan infeksi 
bakteri ke jaringan pulpa yang menyebabkan radang pada jaringan 
pulpa. Apabila tidak dilakukan penanganan, maka inflamasi pada 
pulpa akan bertambah parah dan dapat terjadi perubahan sirkulasi 
darah di dalam pulpa yang pada akhirnya menyebabkan nekrosis 
pulpa. Tubulus dentin dapat terbuka sebagai hasil dari prosedur 
operatif atau prosedur restoratif yang kurang baik atau akibat material 
yang bersifat iritatif. Bisa juga diakibatkan karena fraktur pada 
enamel, fraktur dentin, proses erosi, atrisi dan abrasi. Dari tubulus 
dentin inilah infeksi bakteri dapat mencapai jaringan pulpa dan 
menyebabkan peradangan. Sedangkan terbukanya pulpa bisa 
disebabkan karena proses trauma, prosedur operatif dan yang paling 
umum adalah karena adanya karies. Hal ini mengakibatkan mikroba 
atau bakteri mengiritasi jaringan pulpa dan terjadi peradangan pada 
jaringan pulpa (Soames dan Southam, 1998).  
              Nekrosis pulpa yang disebabkan karena iritasi mekanis  pada 
gigi dapat menyebabkan nekrosis pulpa dalam waktu yang segera 
yaitu beberapa minggu. Pada dasarnya prosesnya sama yaitu terjadi 
perubahan sirkulasi darah di dalam pulpa yang pada akhirnya 
menyebabkan nekrosis pulpa. Iritasi mekanis atau trauma pada gigi 
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dapat menyebabkan obstruksi pembuluh darah utama pada apek dan 
selanjutnya mengakibatkan terjadinya dilatasi pembuluh darah kapiler 
pada pulpa. Dilatasi pembuluh darah kapiler pada pulpa ini diikuti 
dengan degenerasi kapiler dan kemudian terjadi edema pulpa. Karena 
kekurangan sirkulasi kolateral pada pulpa, maka dapat terjadi iskemia 
infark sebagian atau total pada pulpa dan menyebabkan respon pulpa 
terhadap inflamasi rendah. Hal ini memungkinkan bakteri untuk 
penetrasi sampai ke pembuluh darah kecil pada apeks. Semua proses 
tersebut dapat mengakibatkan terjadinya nekrosis pulpa (Shafer et al., 
1963). 
Cedera pulpa yang disebabkan oleh sebab-sebab yang telah 
disebutkan di atas dapat mengakibatkan kematian sel, dan 
menyebabkan inflamasi. Derajat inflamasinya proporsional dengan 
intensitas dan keparahan kerusakan jaringannya. Cedera ringan, 
misalnya karies insipien atau preparasi kavitas yang dangkal, hanya 
menimbulkan inflamasi sedikit saja atau bahkan tidak sama sekali. 
Sebaliknya, karies dalam, prosedur operatif yang luas, atau iritasi yang 
terus menerus pada umumnya akan menimbulkan kelainan inflamasi 
yang lebih parah. Bergantung kepada keparahan dan durasi gangguan 
dan kemampuan pejamu untuk menangkalnya, respon pulpa berkisar 
antara inflamasi sementara (pulpitis reversibel) sampai pada pulpitis 
yang irreversibel dan kemudian menjadi nekrosis total (Walton and 
Torabinejad, 1996) 
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Patogenesis pulpa dapat dijelaskan sebagai berikut, cedera pulpa 
mengakibatkan kerusakan sel dan kematian sel yang diikuti dengan 
pelepasan mediator inflamasi nonspesifik seperti histamin, bradikinin, 
dan metabolit asam arakidonat. Selain itu dikeluarkan juga produk-
produk granula lisosom polimorfonuklear (elastase, katepsin G, dan 
laktoferin), inhibitor protease misalnya antitripsin, dan neuropeptida 
misalnya peptide calcitonin generelated (CGRP) dan substansi P (SP) 
(Torabinejad, 1994; Rauschensenberger et al., 1991;McClanahan et 
al., 1991;Byers et al., 1990).  
Selain reaksi inflamasi nonspesifik, respon imunologis juga 
mungkin akan mengawali dan memperberat penyakit pulpa 
(Torabinejad, 1994). Antigen yang potensial adalah bakteri dan 
produk-produk sampingannya di dalam karies dentis, yang secara 
langsung (atau melalui tubulus) dapat memicu berbagai reaksi yang 
berbeda. Di dalam pulpa normal dan terinflamasi, dapat dijumpai 
adanya limfosit B, sel-sel plasma, antibodi dan limfosit T (Hanh and 
Falkler, 1992). Keberadaan antigen yang potensial di dalam karies dan 
terdapatnya sel yang berkemampuan imunologis seperti leukosit 
PMN, makrofag, limfosit, sel plasma, dan sel mast dalam pulpa yang 
terinflamasi menunjukkkan bahwa mediator dari reaksi imunologis 
ikut berpartisipasi dalam mengatur pathogenesis nekrosis pulpa.  
Cedera ringan pada pulpa mungkin tidak akan menyebabkan 
perubahan yang nyata. Akan tetapi cedera moderat dan parah akan 
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menyebabkan pelepasan mediator inflamasi. Suatu peningkatan dalam 
inhibitor protease pada pulpa yang terinflamasi secara moderat atau 
parah menunjukkan adanya natural modifiers (McClanahan et al., 
1991). Pelepasan sejumlah besar mediator inflamasi mengakibatkan 
peningkatan permeabilitas pembuluh darah, stasis pembuluh darah, 
dan migrasi leukosit ke daerah cedera. Tekanan kapiler yang tinggi 
dan meningkatnya permeabilitas kapiler menggerakkan cairan dari 
pembuluh ke jaringan. Jika pembuangan cairan oleh venula dan limfe 
tidak sesuai dengan filtrasi cairan dan kapiler maka akan terbentuk 
eksudat.  
Secara anatomis pulpa terkurung dalam dinding dentin yang 
keras dan membentuk suatu sistem yang tidak mudah menyesuaikan 
diri, oleh karena itu, peningkatan yang sedikit saja dalam tekanan 
jaringan akan menyebabkan kompresi pasif dan bahkan kelumpuhan 
total dari venula di tempat cedera pulpa. Kenaikan tekanan terjadi di 
tempat  tertentu yang kecil dan berkembang lambat, oleh karena itu, 
pulpa tidak mati oleh tekanan yang meningkat dengan drastis 
(Heyeraas, 1985). Meningkatnya tekanan jaringan, ketidakmampuan 
jaringan pulpa untuk mengembang, dan kurangnya sirkulasi kolateral 
dapat mengakibatkan nekrosis. 
Patofisiologi dari nekrosis pulpa, yaitu jaringan pulpa yang kaya 
akan pembuluh darah, syaraf dan sel odontoblast memiliki 
kemampuan untuk melakukan defensive reaction yaitu kemampuan 
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untuk mengadakan pemulihan jika terjadi peradangan. Akan tetapi 
apabila peradangan terus berlanjut atau terjadi inflamasi kronis pada 
jaringan pulpa maka pulpa dapat mengalami kematian atau yang 
disebut dengan nekrosis pulpa yang diakibatkan karena kegagalan 
jaringan pulpa dalam mengusahakan pemulihan atau penyembuhan. 
Semakin luas kerusakan jaringan pulpa yang meradang maka 
kemampuan untuk mengadakan pemulihan pada sisa jaringan pulpa 
yang sehat akan semakin kuat pula yang ditujukan  untuk 
mempertahankan vitalitasnya (Soames dan Southam, 1998).  
Nekrosis pulpa dapat terjadi parsial atau total. Tipe parsial dapat 
memperlihatkan gejala pulpitis yang irreversibel . sedangkan nekrosis 
pulpa yang total biasanya tidak menunjukkan gejala (asimptomatis) 
kecuali inflamasi atau peradangan telah berlanjut ke jaringan 
periradikuler. Keluhan subjektif pada nekrosis pulpa yaitu tidak ada 
gejala rasa sakit, keluhan sakit terjadi bila terdapat keradangan 
periapikal. Pemeriksaan perkusi tidak didapatkan rasa nyeri dan 
pemeriksaan palpasi juga tidak terdapat pembengkakan serta mobilitas 
gigi normal. Pemeriksaan  rontgen gigi terlihat normal kecuali bila 
terdapat kelainan periapikal maka dapat terjadi perubahan berupa 
gambaran radiolusen pada lesi (Vriezen et al., 1979). Diagnosis 
nekrosis pulpa yaitu bila pada pemeriksaan, pulpa tidak merespon 
Electric Pulpal Test (EPT) dan bila menggunakan digital EPT, hasil 
ini harus dilaporkan sebagai tidak ada tanggapan (NR = No Response) 
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lebih dari 80. Pulpa juga tidak akan merespon thermal tes 
(McClanahan et al., 2002). Diagnosa nekrosis pulpa harus dibedakan 
dengan diagnosis pulpa yang lain yaitu pulpa normal adalah pulpa 
yang bebas dari tanda atau gejala dan secara normal merespon 
terhadap EPT, ketika dievaluasi dengan thermal test, pulpa yang 
normal akan menghasilkan respon positif dan respon yang tidak 
sensitif dengan tes perkusi dan palpasi. Dibedakan dengan pulpitis 
reversibel yaitu suatu inflamasi pada pulpa yang bisa disebabkan oleh 
karies, gigi patah, prosedur restoratif atau trauma yang pada thermal 
test biasanya pasien akan mengeluh oleh karena ketidaknyamanan 
pada pemeriksaan yang jika stimulus dipindahkan atau tidak diberikan 
lagi maka ketidaknyamanan yang dirasakan pasien juga hilang dengan 
kata lain ketidaknyamanan yang dirasakan hanya bersifat sementara, 
responsif   dengan EPT, respons yang non sensitif terhadap perkusi 
dan palpasi tes. Dibedakan pula dengan pulpitis irreversibel yaitu 
merupakan suatu akibat dari proses inflamasi pulpa yang berlangsung 
terus menerus yang dengan thermal test pasien biasanya akan 
mengeluh oleh karena ketidaknyamanan pada saat pemeriksaan yang 
bahkan tetap terasa setelah pemeriksaan dengan kata lain 
ketidaknyamanan yang dirasakan menetap ,responsif dengan EPT, 
sensitif atau mungkin tidak sensitif dengan tes perkusi dan palpasi dan 
pasien mungkin memiliki riwayat sakit yang spontan pada gigi yang 
bersangkutan. Diagnosis yang lain yaitu gigi tidak berpulpa. Sebagai 
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contoh gigi dengan pulpotomy/pulpectomy atau perwatan saluran akar 
(McClanahan et al., 2002). 
Solusi untuk gigi nekrosis pulpa adalah dengan mengeliminasi 
gigi nekrois pulpa dan sekuelnya dengan pembersihan, pemotongan, 
desinfeksi, dan obturasi saluran akar, atau ekstraksi gigi. Di dalam 
proses pembersihan dan irigasi kanal, satu yang harus diperhatikan 
adalah untuk tidak menyebabkan infeksi keluar dari foramen apikal 
(Lipton et al., 1993). 
 
2. Diabetes Mellitus 
Diabetes mellitus (DM) merupakan suatu kelompok penyakit 
metabolik dengan karakteristik hiperglikemia yang terjadi karena 
kelainan sekresi insulin, kerja insulin atau kedua-duanya. 
Hiperglikemia kronik pada diabetes berhubungan dengan kerusakan 
jangka panjang, disfungsi atau kegagalan beberapa organ tubuh, 
terutama mata, ginjal, saraf, jantung dan pembuluh darah (Gustaviani, 
2006).  
Klasifikasi DM berdasarkan etiologinya yaitu DM tipe I, DM 
tipe II, DM tipe lain, dan diabetes kehamilan, yang dijelaskan dalam 
tabel 1 (ADA, 2005). 
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Tabel 1. Klasifikasi Etiologi Diabetes Mellitus 
1.  Diabetes mellitus tipe  
 I        
(dekstruksi sel beta, umumnya menjurus ke 
defisiensi insulin absolute) 
A. Melalui proses imunologik 
B. Idiopatik  
2. Diabetes Mellitus tipe 
II 
(bervariasi mulai yang predominan resistensi 
insulin disertai defisiensi insulin relatif sampai 
yang predominan gangguan sekresi insulin 
bersama resistensi insulin) 
3. Diabetes Mellitus tipe 
lain 
A. Defek genetik fungsi sel beta : 
- kromosom 12, HNF-1α ( dahulu 
MODY 3) 
- kromosom 7, glukokinase ( dahulu 
MODY 2 ) 
- kromosom 20, HNF-4α ( dahulu 
MODY 1 ) 
- kromosom 13, insulin promoter 
factor-1 ( IPF-1, dahulu MODY 4 ) 
- kromosom 17, HNF-1β ( dahulu 
MODY 5 ) 
- kromosom 2, neuro D1 ( dahulu 
MODY 6 ) 
- DNA mitochondria 
- Lainnya 
B. Defek genetik kerja insulin : resistensi 
insulin tipe A, leprechaunism, sindrom 
Rabson Mendenhall, diabetes 
lipoatrofik, lainnya. 
C. Penyakit Eksokrin Pankreas : 
Pankreatitis, trauma/pankreatektomi, 
neoplasma, fibrosis kistik, 
hemokromatosis, pankreatopati fibro  
kalkulus, lainnya. 
D. Endokrinopati : akromegali, sindrom 
cushing, feokromositoma, 
hipertiroidisme somastotatinoma, 
aldosteronoma, lainnya. 
E. Karena obat / Zat kimia : Vacor, 
pentamidin, asam nikotinat, 
glukokortikoid, hormone tiroid, 
diazoxid, agonis βadrenergic, tiazid, 
dilantin, interferon alfa, lainnya. 
F. Infeksi : rubella congenital, CMV, 
lainnya. 
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G. Imunologi ( jarang ): sindrom “Stiff-
man”, antibody reseptor, lainnya. 
H. Sindroma genetik lain : sindrom Down, 
sindrom Klinefelter, sindrom Turner, 
sindrom wolfram’s, ataksia friedreich’s, 
chorea Huntington, sindrom Laurence-
Moon-Biedl, distrofi miotonik, porfiria, 
sindrom prader Willi, lainnya.   
4. Diabetes Kehamilan  
         Sumber : ADA,2005 
Diagnosis DM harus didasarkan atas pemeriksaan kadar glukosa 
darah. Dalam menentukan diagnosis DM, harus diperhatikan asal 
bahan darah yang dipakai (plasma vena atau darah kapiler), cara 
pemeriksaan dan lab tempat memeriksa. Pemeriksaan yang dianjurkan 
adalah cara enzimatik dengan bahan darah plasma vena sedangkan 
untuk pemantauan kadar glukosa dapat dipakai bahan darah kapiler. 
Diagnosis klinis DM umumnya akan dipikirkan bila ada keluhan khas 
DM berupa poliuria, polidipsia, polifagia, dan penurunan berat badan 
yang tidak dapat dijelaskan penyebabnya. Keluhan lain yang mungkin 
dikeluhkan pasien adalah lemah, kesemutan, gatal, mata kabur, dan 
disfungsi ereksi pada pria, serta pruritus vulvae pada pasien wanita. 
Jika keluhan khas, pemeriksaan glukosa darah sewaktu ≥ 200 mg/dl 
sudah cukup untuk menegakkan diagnosis DM. Hasil pemeriksaan 
kadar glukosa darah puasa ≥ 126 mg/dl juga digunakan untuk patokan 
diagnosis DM. Untuk kelompok tanpa keluhan khas DM, hasil 
pemeriksaan glukosa darah yang baru satu kali pemeriksaan saja 
abnormal, belum cukup kuat untuk menegakkan diagnosis DM. 
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Diperlukan pemastian lebih lanjut dengan mendapatkan sekali lagi 
angka pemeriksaan yang abnormal baik kadar glukosa darah puasa ≥ 
126 mg/dl, kadar glukosa darah sewaktu ≥ 200 mg/dl pada hari yang 
lain,atau dari hasil tes toleransi glukosa oral (TTGO) didapatkan kadar 
glukosa darah paska pembebanan ≥ 200 mg/dl. 
                   Tabel 2.Kadar Glukosa Darah Sewaktu dan Puasa Sebagai Patokan 
Penyaring  dan Diagnosis DM  
 
pemeriksaan Asal bahan 
darah 
Bukan 
DM 
Belum 
pasti DM 
DM 
Kadar glukosa 
darah sewaktu 
(mg/dl) 
Plasma vena 
Darah kapiler 
< 110 
< 90 
110-199 
90-199 
≥ 200 
≥ 200 
Kadar glukosa 
darah puasa 
(mg/dl) 
Plasma vena 
Darah kapiler 
< 110 
< 90 
110-125 
90-109 
≥ 126 
≥ 110 
 
Ada perbedaan antara uji diagnostik DM dan pemeriksaan 
penyaring. Uji diagnostik DM dilakukan pada mereka yang 
menunjukkan gejala/ tanda DM, sedangkan pemeriksaan penyaring 
bertujuan untuk mengidentifikasi mereka yang tidak bergejala, yang 
mempunyai resiko DM, yaitu sebagai berikut: 1.) usia > 45 tahun; 2.) 
BBR > 110 % BB idaman atau IMT > 23 kg/m
2; 3.) Hipertensi (≥ 
140/90 mmHg); 4.) Riwayat DM dalam garis keturunan; 5.) Riwayat 
abortus berulang, melahirkan bayi cacat atau BB lahir bayi > 4000 
gram; 6.) Kolesterol HDL ≤ 35 mg/dl atau trigliserida ≥ 250 mg/dl 
(Gustaviani, 2006). 
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Penderita DM terutama DM tipe 2 meningkat secara drastis dari 
tahun ke tahun. Menurut laporanWHO (World Health Organization), 
jumlah penderita DM di seluruh dunia tahun 2000 mencapai 171 juta 
orang dan diprediksi akan mencapai 366 juta orang tahun 2030 atau 
mengalami peningkatan sebesar 114 %. Dan pada orang Asia, 
peningkatan tersebut akan mencapai 141 % pada kurung waktu yang 
sama (Sarah, 2004). Menurut hasil survey WHO, Indonesia 
menduduki ranking ke 4 terbesar di dunia. Menurut International 
Diabetes Federation (IDF) yang disponsori oleh World Diabetes 
Foundation, Indonesia dinyatakan menduduki ranking ke 3 terbesar di 
dunia. Pada tahun 2003 Indonesia masih menduduki ranking ke 5 
dibawah Amerika, tapi pada tahun 2005 Indonesia  menjadi ranking 
ke 3 dengan penduduk penderita diabetes terbesar, bahkan menggeser 
Rusia yang sebelumnya pada tahun 2003 menduduki ranking ke 3. 
Ranking Rusia yang pada tahun 2003 di ranking ke 3, pada tahun 
2005 turun ke ranking 4 (Indodiabetes, 2008). 
Manifestasi klinis pasien dengan DM tipe I sering 
memperlihatkan gejala yang eksplosif dengan polidipsia, poliuria, 
turunnya berat badan, polifagia, lemah, somnolen yang terjadi selama 
beberapa hari atau beberapa minggu. Pasien dapat menjadi sakit berat 
dan timbul ketoasidosis, serta dapat meninggal kalau tidak 
mendapatkan pengobatan segera. Sebaliknya, pasien dengan DM tipe 
2 mungkin sama sekali tidak memperlihatkan gejala apapun, dan 
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diagnosis hanya dibuat berdasarkan pemeriksaan darah di 
laboratorium dan melakukan tes toleransi glukosa. Pada hiperglikemia 
yang lebih berat, pasien tersebut mungkin menderita polidipsia, 
poliuria, lemah dan somnolen. Biasanya mereka tidak mengalami 
ketoasidosis karena pasien ini tidak defisiensi insulin secara absolute 
namun hanya relatif (Price et al., 2002). 
Komplikasi-komplikasi DM dapat dibagi menjadi dua kategori 
mayor: (1) komplikasi metabolik akut, dan (2) komplikasi-komplikasi 
vaskuler jangka panjang. Komplikasi metabolik akut DM disebabkan 
oleh perubahan yang relatif akut dari konsentrasi glukosa plasma. 
Komplikasi metabolik yang paling serius pada DM tipe I adalah 
Ketoasidosis diabetic (DKA). Hiperglikemia, hiperosmolar, koma 
nonketotik (HHNK) adalah komplikasi metabolik akut lain dari DM 
yang sering terjadi pada DM tipe 2 yang lebih tua. Komplikasi 
metabolik lain yang sering terjadi pada DM adalah hipoglikemia 
(reaksi insulin, syok insulin), terutama komplikasi terapi insulin. 
Komplikasi vaskuler jangka panjang dari DM melibatkan pembuluh-
pembuluh kecil (mikroangiopati) dan pembuluh-pembuluh sedang dan 
besar (makroangiopati). Mikroangiopati merupakan lesi spesifik DM 
yang menyerang kapiler dan arteriola retina (retinopati diabetik), 
glomerulus ginjal (nefropati diabetik) dan saraf-saraf perifer 
(neuropati diabetik), otot-otot serta kulit. Makroangiopati diabetik 
mempunyai gambaran histopatologis berupa aterosklerosis. Pada 
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akhirnya, makroangiopati diabetik ini akan mengakibatkan 
penyumbatan vaskuler. Jika mengenai arteri-arteri perifer, maka dapat 
mengakibatkan insufisiensi vascular perifer yang disertai klaudikasio 
intermiten dan gangren pada ekstremitas serta insufisiensi serebral 
dan stroke. Jika yang terkena adalah arteria koronaria dan aorta, maka 
dapat mengakibatkan angina dan infark miokardium (Price et al., 
2002). 
 
3. Hubungan Antara Nekrosis Pulpa dengan Diabetes Mellitus 
Seperti  diketahui DM merupakan suatu penyakit kronis dengan 
komplikasi jangka panjang yang serius dan belum diketahui 
penyembuhannya. Hubungan antara kesehatan mulut dengan penyakit 
DM telah lama dipelajari, terutama yang lebih memperhatikan pada 
penyakit periodontal dan karies gigi (Fouad, 2003). 
Sejumlah laporan menyatakan bahwa DM, terutama yang 
kurang dikontrol, berhubungan dengan penyakit periodontal dan 
lepasnya gigi yang berkaitan dengan penyakit periodontal (Taylor, 
1999). Subpopulasi di swedia juga menunjukkan, wanita dengan 
Insulin Dependant Diabetes Mellitus (IDDM) jangka panjang 
memiliki prevalensi karies gigi dengan lesi periapikal yang lebih 
tinggi dibandingkan dengan IDDM jangka pendek atau dengan yang 
nondiabetes (Falk et al.,1989). Penelitian lain di Jepang melaporkan 
bahwa pasien dengan DM menunjukkan persentase yang tinggi pada 
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penyakit pulpa atau infeksi periodontal yaitu 24% dari semua kasus 
(Ueta et al., 1993). 
Pada pasien DM aliran cairan krevikular (cairan yang 
berhubungan dengan suatu celah, khususnya celah gingival) 
mengandung banyak glukosa yang membantu sebagai substrat 
kariogenik, sehingga mempercepat proses pembentukan karies 
(Reuterving et al., 1986). Pada penelitian didapatkan pula perbedaan 
profil mikroba di saluran akar pada gigi nekrosis pulpa, yaitu 
ditemukan prevalensi Fusobacterium nucleatum, Peptostreptococcus 
micro dan Streptococcus spp. adalah yang terbanyak, seperti diketahui 
merupakan mikroba yang lebih virulen untuk terjadinya karies 
(Sbordone et al.,1995). Profil mikroba menjadi penting, karena 
mikroba tertentu atau  flora bakterial mulut dalam bentuk plak 
merupakan syarat utama terbentuknya karies, yang pada binatang 
percobaan dibuktikan bahwa pada binatang yang bebas kuman tidak 
akan timbul karies bila diberi suatu diet yang pada binatang 
konvensional akan menyebabkan kerusakan karies pada gigi-geligi; 
tetapi bila binatang percobaan tersebut ditulari dengan flora yang 
terdapat pada binatang konvensional tadi atau dengan komponen flora 
mulut manusia, maka karies akan terbentuk (Schuurs, 1990). 
 
Karies, berasal dari bahasa Yunani, berarti lubang, menurut 
Lundeen dan Roberson adalah penyakit gigi yang disebabkan oleh 
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mikroba yang mengakibatkan jaringan keras gigi terlarut dan hancur 
(Lundeen dan Roberson, 1995). Karies merupakan suatu penyakit 
yang etiologinya terdiri atas berbagai faktor. Faktor-faktor tersebut 
adalah faktor substrat atau medium, plak (mikroba), dan faktor pejamu 
yaitu gigi dan saliva. Faktor lain yang berperan adalah waktu. Karies 
akan terjadi bila keempat faktor tersebut ada (Kidd et al., 1991). 
Karies dentin dan email mengandung banyak sekali bakteri 
seperti Streptococcus mutans, laktobasili, dan Actynomyces. Populasi 
mikroorganisme akan menurun jumlahnya sehingga tinggal sedikit 
atau bahkan tidak ada sama sekali di daerah lapisan paling dalam dari 
dentin yang karies. Akan tetapi pemajanan langsung dengan mikroba 
bukan merupakan prasyarat untuk respon pulpa dan inflamasi. 
Mikroorganisme dalam karies menghasilkan toksin yang berpenetrasi 
ke dalam pulpa melalui tubulus dentin. Pada penelitian telah 
diungkapkan bahwa lesi kecil pun, yang terdapat dalam email, sudah 
mempengaruhi sel inflamasi dalam pulpa. Akibat aktivitas 
mikroorganisme beserta produk sampingannya di dalam dentin, pulpa 
akan terinfiltrasi secara lokal (di dasar tubulus yang terkena karies) 
terutama oleh sel radang kronis seperti makrofag, limfosit, dan sel 
plasma (Walton and Torabinejad, 1996). 
Jika akhirnya pulpa terbuka akibat karies dentin yang meluas, 
jaringan sekitar  akan menjadi terinflamasi akut dan secara lokal 
terinfiltrasi oleh leukosit polimorfonuklear (PMN) dan membentuk 
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suatu daerah nekrosis likuefaksi di tempat terbukanya pulpa. Bakteri 
kemudian berkolonisasi dan menetap di lokasi yang mengalami 
nekrosis. Jaringan pulpa bisa tetap terinflamasi untuk waktu yang 
lama dan akhirnya menjadi nekrosis, atau segera menjadi nekrosis. 
Peristiwa ini bergantung kepada berbagai faktor yakni : (1) virulensi 
bakteri, (2) kemampuan mengeluarkan cairan inflamasi untuk 
menghindari meningginya tekanan intrapulpa, (3) ketahanan pejamu, 
(4) jumlah sirkulasi darah, dan yang paling penting (5) drainase limfe 
(Walton and Torabinejad, 1996). 
Saliva atau ludah pada pasien DM sering kali menjadi lebih 
kental, sehingga mulutnya terasa kering yang disebut xerostomi 
diabetic. Keadaan tersebut dipengaruhi oleh faktor angiopati dan 
neuropati diabetik, perubahan pada kelenjar parotis dan karena 
poliuria yang berat (Scully dan Cawsan,1993; Sidabutar dkk 1992). 
Saliva mempunyai beberapa fungsi penting di dalam rongga mulut, 
diantaranya sebagai pelumas, aksi pembersihan, pelarutan, 
pengunyahan dan penelanan makanan, proses bicara, sistem buffer 
dan yang paling penting adalah fungsi sebagai pelindung dalam 
melawan karies gigi (Amerongan, 1991; AI- Saif, 1991). Kelenjar 
saliva dan saliva juga merupakan bagian dari sistem imun mukosa. 
Sel-sel plasma dalam kelenjar saliva menghasilkan antibodi, terutama 
sekali dari kelas Ig A, yang ditransportasikan ke dalam saliva. Selain 
itu, beberapa jenis enzim antimikrobial terkandung dalam saliva 
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seperti lisozim, laktoferin dan peroksidase (Amerongan, 1991). 
Apabila produksi saliva berkurang maka fungsi-fungsi yang dimiliki 
saliva juga akan berkurang terutama fungsi perlindungan terhadap 
karies gigi dan beberapa jenis enzim antimikrobial sehingga 
Xerostomia merupakan faktor predisposisi untuk karies (Glass et al., 
1984). 
Berdasarkan sejumlah penelitian, terdapat hubungan antara DM 
dengan nekrosis pulpa yaitu bahwa cairan krevikular pada pasien DM 
mengandung banyak glukosa sebagai substrat kariogenik sehingga 
membantu mempercepat proses karies, yang pada penelitian 
didapatkan pula perbedaan profil mikroba di saluran akar pada gigi 
nekrosis pulpa, yaitu ditemukan prevalensi Fusobacterium nucleatum, 
Peptostreptococcus micro dan Streptococcus spp. yang terbanyak, 
mikroba tersebut merupakan mikroba yang virulen untuk terjadinya 
karies, selain itu ludah pasien DM sering kali menjadi lebih kental 
sehingga mulutnya terasa kering (xerostomia) yang merupakan faktor 
predisposisi bagi terbentuknya karies,  (Glass et al., 1984.,Reuterving 
et al., 1986;Sbordone et al., 1995; Tjokoprawiro, 2006;). 
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B. Kerangka Pemikiran 
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BAB III 
METODOLOGI PENELITIAN 
A. Jenis Penelitian 
Jenis penelitian ini adalah penelitian observasional deskriptif dengan 
pendekatan cross sectional (Murti, 2007). 
B. Lokasi Penelitian 
Penelitian ini dilakukan di Poliklinik Gigi dan Mulut RSUD Dr. 
Moewardi Surakarta. 
C. Subyek Penelitian 
Subyek penelitian adalah data rekam medis pasien nekrosis pulpa 
dengan riwayat diabetes mellitus yang berkunjung di poliklinik gigi dan 
mulut RSUD Dr. Moewardi Surakarta pada tahun 2009. 
D. Teknik Sampling 
Teknik sampling yang digunakan dalam penelitian ini adalah 
purposive sampling. Purposive sampling adalah teknik untuk menentukan 
sampel dari populasi berdasarkan ciri-ciri atau sifat tertentu yang berkaitan 
dengan populasi (Sugiyono, 2005). Dalam penelitian ini sampel diambil 
dari pasien nekrosis pulpa dengan riwayat diabetes mellitus.  
E. Identifikasi Variabel Penelitian 
Variabel yang diteliti meliputi data pasien dengan diagnosis nekrosis 
pulpa yang memiliki riwayat diabetes mellitus pada tahun 2009.  
F. Definisi Operasional 
1. Nekrosis Pulpa 
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Nekrosis pulpa didefinisikan sebagai perubahan morfologis 
yang menunjukkan kematian sel dan disebabkan oleh kerja degradatif 
enzim progresif (Dorland, 1998). Pada pemeriksaan klinis didapatkan 
karies profunda dengan pulpa yang terbuka dan dengan tes vitalitas 
pulpa yang menggunakan chlor etil, gigi tidak merespon. 
2. Diabetes Mellitus 
Diabetes mellitus didefinisikan sebagai suatu kelompok 
penyakit metabolik dengan karakteristik hiperglikemia yang terjadi 
karena kelainan sekresi insulin, kerja insulin atau kedua-duanya. 
Hiperglikemia kronik pada diabetes berhubungan dengan kerusakan 
jangka panjang, disfungsi atau kegagalan beberapa organ tubuh, 
terutama mata, ginjal, saraf, jantung dan pembuluh darah 
(Gustaviani,2006).  
Diagnosis klinis DM pada umumnya yaitu bila ada keluhan khas 
DM berupa poliuria, polidipsia, polifagia, dan penurunan berat badan 
yang tidak dapat dijelaskan penyebabnya. Keluhan lain yang mungkin 
dikeluhkan pasien adalah lemah, kesemutan, gatal, mata kabur, dan 
disfungsi ereksi pada pria, serta pruritus vulvae pada pasien wanita. 
Jika keluhan khas, pemeriksaan glukosa darah sewaktu ≥ 200 mg/dl 
sudah cukup untuk menegakkan diagnosis DM. Hasil pemeriksaan 
kadar glukosa darah puasa ≥ 126 mg/dl juga digunakan untuk patokan 
diagnosis DM. Untuk kelompok tanpa keluhan khas DM, hasil 
pemeriksaan glukosa darah yang baru satu kali pemeriksaan saja 
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abnormal, belum cukup kuat untuk menegakkan diagnosis DM. 
Diperlukan pemastian lebih lanjut dengan mendapatkan sekali lagi 
angka pemeriksaan yang abnormal baik kadar glukosa darah puasa ≥ 
126 mg/dl, kadar glukosa darah sewaktu ≥ 200 mg/dl pada hari yang 
lain,atau dari hasil tes toleransi glukosa oral (TTGO) didapatkan kadar 
glukosa darah paska pembebanan ≥ 200 mg/dl. 
 
G. Analisis Data 
Analisis data dalam penelitian ini menggunakan analisis 
deskriptif yaitu dengan memaparkan secara numerik dan grafis (dalam 
bentuk tabel atau grafik) jumlah kasus pasien nekrosis pulpa dengan 
riwayat diabetes mellitus di tahun 2009.  
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BAB IV 
HASIL PENELITIAN 
A. Hasil Penelitian 
Hasil penelitian digambarkan melalui tabel untuk mempermudah 
analisa, yakni (3) tabel persentase pasien karies gigi dan nekrosis pulpa 
tahun 2009, (4) tabel persentase pasien nekrosis pulpa dengan riwayat DM 
dan tanpa riwayat DM tahun 2009, (5) tabel frekuensi distribusi pasien 
nekrosis pulpa dengan riwayat DM tahun 2009 berdasarkan jenis kelamin, 
(6) tabel frekuensi distribusi pasien nekrosis pulpa dengan riwayat DM 
tahun 2009 berdasarkan usia. 
Data pada Tabel 3 menunjukkan bahwa persentase karies gigi 
sebanyak 48 % dan yang terdiagnosa sebagai nekrosis pulpa sebanyak 15 
% dari 7904 pasien yang berkunjung di poliklinik gigi dan mulut RSUD 
Dr. Moewardi Surakarta pada tahun 2009. (Tabel 3).  
Tabel 3. Prevalensi karies gigi dan nekrosis pulpa di RSUD Dr. Moewardi 
tahun 2009 
No. Keterangan  ∑  % 
1. Karies 
 
3790 48 
2. Nekrosis pulpa 1183 15 
    
 
Berdasarkan data rekam medik poliklinik gigi dan mulut RSUD Dr. 
Moewardi Surakarta pada tahun 2009, dapat diketahui prevalensi pasien 
28 
 
 
nekrosis pulpa dengan riwayat DM sebesar 2 % dan pasien nekrosis pulpa 
tanpa riwayat DM adalah sebesar 13 %. (Tabel 4) 
Tabel 4. prevalensi pasien nekrosis pulpa dengan riwayat DM dan tanpa 
riwayat DM   di RSUD Dr. Moewardi Surakarta tahun 2009 
Keterangan  % 
Pasien nekrosis pulpa dengan 
riwayat DM 
2  
Pasien nekrosis pulpa tanpa riwayat 
DM 
13 
 
Proporsi pasien nekrosis pulpa dengan riwayat DM tahun 2009 
berdasarkan jenis kelamin, dapat dilihat pada Tabel 5. Tampak bahwa 
proporsi pasien nekrosis pulpa dengan riwayat DM berdasar jenis kelamin, 
yaitu laki-laki sebanyak 47 % dan perempuan 53 % . 
Tabel 5. Proporsi jenis kelamin pasien nekrosis pulpa dengan riwayat DM 
di Poliklinik Gigi dan Mulut RSUD Dr. Moewardi Surakarta 
tahun 2009  
 
Jenis kelamin % 
perempuan 53 
Laki-laki 47 
Total  100 
 
Persentase pasien nekrosis pulpa dengan riwayat DM tahun 2009 
berdasarkan usia dapat dilihat pada Tabel 6. Tampak bahwa kelompok usia 
60 tahun keatas  menempati urutan yang tertinggi yaitu sebesar 38 % dan 
yang kedua adalah kelompok usia 50-59  tahun yaitu sebesar 35 %. 
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Tabel 6. Proporsi usia pasien nekrosis pulpa dengan riwayat DM di 
Poliklinik Gigi dan Mulut RSUD Dr. Moewardi Surakarta tahun 
2009. 
Usia ( Tahun )           % 
20 – 29 
30 – 39 
40 – 49 
50 – 59 
60 > 
 
3 
4 
20 
35 
38 
Total 100 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
30 
 
BAB V 
PEMBAHASAN 
Berdasarkan hasil penelitian yang telah dilakukan di poliklinik gigi 
dan mulut RSUD Dr. Moewardi Surakarta tahun 2009 didapatkan prevalensi 
karies sebanyak 48 % dan nekrosis pulpa sebanyak  15 % yang dapat dilihat 
pada Tabel 1. Sedangkan prevalensi karies di Indonesia berdasarkan hasil 
survey kesehatan rumah tangga (SKRT) 2004 yang dilakukan oleh 
Departemen Kesehatan sebanyak 90,05 %. Di RSUD Dr.Moewardi 
Surakarta, data mengenai persentase penyakit karies gigi pada tahun 2007 
yaitu sebanyak 46,7 % dan yang terdiagnosa sebagai nekrosis pulpa 
sebanyak 26,3 %. Dari data tersebut dapat diketahui bahwa prevalensi karies 
dan nekrosis pulpa cukup tinggi baik di RSUD Dr. Moewardi Surakarta 
ataupun di Indonesia. Prevalensi karies yang cukup tinggi tersebut 
disebabkan karena kurangnya kesadaran masyarakat dalam memelihara 
kesehatan gigi. Pernyataan tersebut diperkuat oleh penelitian yang dilakukan 
di Fakultas Kedokteran Gigi Universitas Indonesia yang menyebutkan 
bahwa 77 % orang Indonesia ternyata malas menggosok gigi. Hal lainnya 
yang menyebabkan angka karies tinggi yaitu karena kurangnya pengetahuan 
masyarakat akan cara menggosok gigi yang benar atau waktu menggosok 
gigi yang tepat. Sebagian besar masyarakat di Indonesia menggosok gigi 
dua kali dalam sehari yaitu pada waktu mandi, ada juga yang lebih dari tiga 
kali sehari karena sudah menjadi kebiasaan. Namun tujuan utama 
menggosok gigi sering dilalaikan, yaitu untuk membersihkan sisa-sisa 
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makanan di dalam mulut setelah makan sehingga kebersihan rongga mulut 
dapat terpelihara yang dapat mengurangi terjadinya kerusakan gigi. 
Kesalahan dalam cara ataupun waktu menggosok gigi, bukan saja kurang 
berhasil dalam membersihkan rongga mulut, tetapi juga dapat merusak gigi 
dan struktur di sekitar gigi. Dokter gigi berpendapat bahwa tujuan paling 
utama menggosok gigi adalah membersihkan plak pada permukaan gigi, 
karena plak gigi adalah faktor utama penyebab kerusakan gigi. Plak gigi 
merupakan substansi yang menempel pada permukaan gigi yang terdiri dari 
kuman, sisa makanan dan jaringan yang terlepas. Kuman yang merusak gigi, 
memanfaatkan sisa-sisa makanan sebagai sumber gizi untuk terus 
berkembang biak. Kuman ini akan menghasilkan bahan bersifat asam yang 
perlahan-lahan akan melarutkan kalsium gigi sehingga terjadi pelapukan. 
Plak gigi dalam waktu sekitar 18 jam dapat mengeras. Kemudian setelah 
menjadi karang gigi yang keras dan lengket bukan saja tidak bisa 
dibersihkan dengan sikat gigi, bahkan dapat merangsang terjadinya 
periodontitis pada gusi. Waktu yang tepat untuk menggosok gigi adalah 
setiap pagi dan malam karena dapat menyingkirkan plak gigi yang masih 
lunak. Pada waktu menggosok gigi, yang lebih diutamakan adalah 
membersihkan bagian permukaan gigi dan lidah, yaitu pada bagian gigi 
dekat gusi dan permukaan oklusi, karena plak gigi paling mudah berkumpul 
pada celah di sekitar gusi, maka pada saat menggosok gigi harus mencakup 
sedikit bagian gusi agar permukaan gigi dapat dibersihkan dengan benar. 
Sebagian besar masyarakat juga memiliki kebiasaan menyikat gigi dengan 
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arah tegak lurus gigi, cara ini tidak dapat membersihkan sisa makanan yang 
berada di celah gigi, tetapi justru dapat mengakibatkan keausan gigi, batang 
gigi dapat menjadi cekung karena cara penyikatan tersebut. Akibatnya 
setiap kali menyantap makanan dingin atau panas, atau bahkan berbicara 
pada cuaca dingin, gigi terasa ngilu karena masuknya udara dingin ke dalam 
rongga mulut (Guofeng, 2008). Faktor lainnya adalah karena masyarakat 
memiliki pengetahuan yang kurang terhadap karies gigi maupun faktor 
penyebabnya. Dari Tabel 1 diketahui pula bahwa prevalensi nekrosis pulpa 
cukup tinggi. Hal tersebut disebabkan karena pada umumnya masyarakat 
mengabaikan karies yang belum menimbulkan keluhan. Padahal ketika 
sudah menimbulkan keluhan, biasanya proses karies sudah berlanjut. Jika 
karies terus berlanjut dan tidak tertangani dapat menyebabkan terjadinya 
nekrosis pulpa. 
Pada Tabel 2 dapat diketahui  prevalensi pasien nekrosis pulpa dengan 
riwayat DM di RSUD Dr. Moewardi Surakarta tahun 2009 sebanyak 2 %. 
Hasil penelitian ini sesuai dengan hasil penelitian yang telah dilakukan di 
Jepang, yang melaporkan bahwa pasien dengan DM menunjukkan 
persentase yang tinggi pada penyakit pulpa atau infeksi periodontal yaitu 
24% dari semua kasus (Ueta et al., 1993). Subpopulasi di swedia juga 
menunjukkan, wanita dengan Insulin Dependant Diabetes Mellitus (IDDM) 
jangka panjang memiliki prevalensi karies gigi dengan lesi periapikal yang 
lebih tinggi dibandingkan dengan IDDM jangka pendek atau dengan yang 
nondiabetes (Falk et al.,1989). Penelitian lain di Argentina yang 
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mempelajari mengenai hubungan antara diabetes mellitus dengan penyakit 
pulpa atau penyakit periodontal menghasilkan data yang menyebutkan 
bahwa terdapat perbedaan yang signifikan (P < 0.05) antara kelompok 
diabetes dengan kelompok kontrol yaitu (3.40 + 0.35) untuk kelompok 
diabetes dan (2.36 + 0.29) untuk kelompok kontrol. Ditemukan pula 
hubungan yang positif antara jumlah plak dengan lepasnya gigi yang 
berhubungan dengan penyakit pulpa atau infeksi periodontal (Carraro et al., 
1972). Dari hasil penelitian di atas maka diketahui bahwa terdapat hubungan 
antara nekrosis pulpa dengan diabetes mellitus. Beberapa faktor yang 
mengakibatkan terjadinya nekrosis pulpa pada pasien dengan riwayat DM 
yaitu bahwa cairan krevikular pada pasien DM mengandung banyak glukosa 
sebagai substrat kariogenik sehingga membantu mempercepat proses karies, 
yang pada penelitian didapatkan pula perbedaan profil mikroba di saluran 
akar pada gigi nekrosis pulpa, yaitu ditemukan prevalensi Fusobacterium 
nucleatum, Peptostreptococcus micro dan Streptococcus spp. adalah yang 
terbanyak, seperti diketahui bahwa spesies tersebut merupakan mikroba 
yang lebih virulen untuk terjadinya karies, ludah pasien DM sering kali 
menjadi lebih kental sehingga mulutnya terasa kering (xerostomia), hal ini 
merupakan faktor predisposisi bagi terbentuknya karies, karena karies yang 
terus berlanjut dan tidak tertangani menyebabkan terjadinya nekrosis pulpa  
(Reuterving et al., 1986;Sbordone et al., 1995; Tjokoprawiro, 2006; Glass et 
al., 1984). Selain berhubungan dengan nekrosis pulpa, dari data diatas 
diketahui pula bahwa DM erat kaitannya dengan infeksi periodontal, hal 
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tersebut disebabkan karena DM merupakan faktor predisposisi penting 
terhadap timbulnya infeksi (Isbandiono, 2001). Di dalam mulut pasien DM 
terdapat jumlah bakteri yang lebih banyak dibandingkan dengan yang non-
DM, sehingga menyebabkan adanya kelainan pada jaringan periodontal. 
Pada penderita DM tipe 2 dengan hiperlipidemi dijumpai inflamasi gingival 
yang parah dan hilangnya perlekatan pada jaringan periodontal (Cutler et 
al., 1999). Berkembangnya penyakit periodontal yang disertai dengan DM 
mengakibatkan kerusakan pada jaringan periodontal yang lebih parah 
sehingga gigi menjadi goyah dan akhirnya lepas (Genco, 1990). Beberapa 
penelitian mengkonfirmasikan bahwa DM dapat menyebabkan kegoyahan 
gigi yang didahului dengan adanya penyakit pada jaringan periodontal. 
Bukti penelitian tentang hal ini telah dipublikasikan pada tahun 1994, 
dengan meneliti 1426 orang berusia antara 25-74 tahun secara cross 
sectional, ditemukan bahwa DM merupakan penyakit sistemik yang 
berhubungan dengan kegoyahan gigi dengan OR: 2,32, 95% CI: 1,70 – 4,60. 
Dari data cross sectional, pada penelitian 72 orang penderita DM kasus baru 
dan 82 orang penderita DM kasus lama, serta 77 orang sebagai kontrol yang 
berusia 40-49 tahun, diketahui bahwa penyakit periodontal (periodontitis) 
lebih banyak pada penderita DM dibandingkan dengan kontrol 
(Thorstensson, 1995).  
Pada Tabel 3 dapat diketahui perbandingan persentase laki-laki dan 
perempuan pada pasien nekrosis pulpa dengan riwayat DM di RSUD Dr. 
Moewardi Surakarta tahun 2009 yaitu persentase pasien laki-laki sebanyak 
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47 % dan perempuan sebanyak 53 %. Data tersebut menunjukkan bahwa 
hanya terdapat sedikit perbedaan antara laki-laki dan perempuan pada 
pasien nekrosis pulpa dengan riwayat DM di RSUD Dr. Moewardi 
Surakarta tahun 2009 yaitu ditemukan lebih banyak terdapat pada pasien 
perempuan. Hasil penelitian Epidemiologi, Program Penanggulangan, dan 
Isu Mutakhir Diabetes Mellitus oleh Andi Dyah Pratiwi Sam  menunjukkan 
pola distribusi kejadian Diabetes Mellitus pada tahun 2000 untuk jenis 
kelamin laki-laki dan perempuan hampir sama hanya berbeda pada usia 70-
80 tahun (Depkes, 2001). Hal tersebut dikarenakan faktor risiko untuk 
timbulnya diabetes mellitus antara lain usia ≥ 45 tahun, berat badan (BB) 
lebih dari BB idaman atau indeks massa tubuh > 23 kg/m
2
, memiliki riwayat 
hipertensi (≥ 140/90 mmHg), memiliki riwayat DM dalam garis keturunan 
(genetik), memiliki riwayat abortus berulang, melahirkan bayi cacat atau BB 
lahir bayi > 4000 gram dan kolesterol HDL ≤ 35 mg/dl atau trigliserid ≥ 250 
mg/dl (Gustaviani, 2006). Faktor risiko tersebut tidak berkaitan dengan jenis 
kelamin namun lebih berkaitan dengan garis keturunan dan gaya hidup. 
Meskipun pada beberapa penelitian disebutkan pula bahwa orang dengan 
obesitas sentral (lemak terkumpul pada daerah perut, dengan ukuran lingkar 
pinggang > 102 cm untuk laki-laki dan > 88 cm untuk perempuan) yang 
sering terdapat pada laki-laki memiliki kecenderungan untuk menderita 
penyakit kardiovaskuler, hipertensi, gangguan lemak darah ataupun DM 
(Yunir dan Suharko, 2006). 
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Tabel 4 memperlihatkan persentase pasien nekrosis pulpa pada pasien 
dengan riwayat DM di RSUD Dr. Moewardi Surakarta tahun 2009 
berdasarkan usia. Tampak bahwa kelompok usia 60 tahun keatas menempati 
urutan tertinggi yaitu 38 % dan urutan kedua tertinggi yaitu kelompok usia 
50 – 59  tahun yaitu 35 %. Hal ini sesuai dengan hasil penelitian yang telah 
dilakukan di Fakultas Kedokteran Gigi LUZ, Maracaibo, Venezuela yang 
mempelajari mengenai endotel pembuluh darah pulpa pada usia muda dan 
tua. Kategori penelitian dibagi menjadi 2, yaitu kelompok usia 10-17 tahun 
dan kelompok usia 60 tahun keatas. Dari hasil penelitian ditemukan bahwa 
pada kelompok usia 60 tahun ke atas terjadi perubahan fisiologis pada 
endotel pembuluh darah pulpa yaitu terjadi penurunan permeabilitas 
endothel pembuluh darah pulpa (Espina et al., 2000). Selain terjadi 
perubahan fisiologis juga terjadi perubahan morfologis yaitu, berkurangnya 
volume ruang pulpa dengan cepat akibat deposisi berkelanjutan dari dentin, 
berkurangnya diameter saluran akar, berkurangnya jumlah sel-sel pulpa 
(antara umur 20-27 tahun densitas sel menurun sekitar 50 %) dan 
berkurangnya jumlah sel-sel saraf dan pembuluh darah. Perubahan ini 
terjadi karena pulpa, seperti halnya jaringan ikat yang lain, mengalami 
perubahan perlahan sesuai dengan perjalanan usia (Walton dan Torabinejad, 
1996). Dilaporkan pula bahwa 29% hingga 59% orang dewasa dengan usia 
lebih dari limapuluh tahun mengalami karies (Wikipedia, 2008). Seperti 
diketahui karies yang terus berlanjut dan tidak tertangani dengan baik dapat 
menyebabkan terjadinya nekrosis pulpa. Hasil penelitian lain di RS Dr. Sardjito 
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Jogjakarta juga menyebutkan bahwa jumlah kasus diabetes mellitus paling 
banyak adalah pada usia 61-70 tahun yaitu sebesar 48 % (Andayani, 2006). 
Data tersebut sesuai dengan pernyataan dari American Diabetes Association 
(ADA), bahwa usia diatas 45 tahun merupakan salah satu faktor resiko 
terjadinya diabetes mellitus (ADA, 2005)        
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BAB VI 
KESIMPULAN DAN SARAN 
A. Kesimpulan 
1. Prevalensi karies gigi di RSUD Dr. Moewardi Surakarta tahun 2009  
yaitu sebesar 48 %. 
2. Prevalensi nekrosis pulpa di RSUD Dr. Moewardi Surakarta tahun 
2009 yaitu sebesar 15 %. 
3. Prevalensi nekrosis pulpa dengan riwayat DM di RSUD Dr. Moewardi 
Surakarta tahun 2009 yaitu sebesar 2 %.  
4. Prevalensi nekrosis pulpa tanpa riwayat DM di RSUD Dr. Moewardi 
Surakarta tahun 2009 yaitu sebesar 13 %. 
5. Proporsi pasien nekrosis pulpa dengan riwayat DM di RSUD Dr. 
Moewardi Surakarta tahun 2009 berdasarkan jenis kelamin, yaitu laki-
laki sebesar 47 % dan perempuan sebesar 53 %. 
6. Kelompok usia yang menempati urutan tertinggi pada pasien nekrosis 
pulpa dengan riwayat DM di RSUD Dr. Moewardi Surakarta tahun 
2009 yaitu kelompok usia 60 tahun keatas, yaitu sebesar 38 %. Kedua 
tertinggi yaitu kelompok usia 50 – 59 tahun, yaitu sebesar 35 %. 
B. Saran 
1. Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut mengenai nekrosis pulpa 
dengan riwayat DM yang terkontrol atau tidak terkontrol. 
2. Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut mengenai nekrosis pulpa 
dengan riwayat DM pada DM tipe 1, tipe 2 atau tipe yang lain. 
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3. Perlu adanya penyuluhan tentang pentingnya kontrol gula darah di 
setiap individu yang mempunyai faktor risiko. 
4. Perlu penanganan yang lebih serius pada penyakit Diabetes Mellitus, 
sebab penyakit ini menimbulkan banyak komplikasi yang dapat 
memperburuk keadaan penderita. 
5. Dokter gigi dituntut untuk lebih aktif memposisikan diri sebagai mitra 
dokter umum/dokter spesialis dalam penanganan pasien Diabetes 
Mellitus.  
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